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“…leggi il commento scritto in margine agli occhi suoi.” 
(William Shakespeare) 
  
  
Le distrofie corneali nel cane: aspetti clinico-diagnostici, terapeutici e prognostici 
Obiettivo: Valutare l’aspetto clinico, diagnostico, terapeutico e prognostico delle distrofie corneali 
del cane. Materiali e metodi: Tutti i cani visitati in un quinquennio e che presentavano una distrofia 
corneale sono stati inclusi nello studio. Tali soggetti sono stati sottoposti a una visita oculistica 
completa che ha previsto la valutazione neuroftalmica di base, il test di Schirmer, l’ispezione degli 
annessi oculari e del segmento anteriore con lampada a fessura, la valutazione della pressione 
intraoculare con tecnica per applanazione e l’esame del fondo oculare tramite oftalmoscopia 
indiretta. Risultati: I cani affetti da distrofia corneale erano 71 con un’età compresa tra 1 e 14 anni. I 
cani esaminati erano prevalentemente meticci (26,8%) e Boxer (16,9%). Per quanto riguarda il sesso, 
i maschi erano 30 (42,3%), le femmine 20 (28,2%), le femmine sterilizzate 18 (25,4%) e i maschi 
castrati 3 (4,2%). Dei 71 soggetti esaminati, 52 (73,2%) presentavano una distrofia corneale 
monolaterale e 19 (26,8%) bilaterale, per un totale di 90 occhi colpiti. I pazienti sono risultati affetti 
in 44 casi (62%) da erosioni corneali indolenti, in 17 casi (24%) da distrofia lipidica stromale cristallina 
e in 10 casi (14%) da distrofia endoteliale. Conclusioni: Le distrofie corneali rappresentavano il 6,5% 
delle patologie oculari diagnosticate nel periodo di osservazione e la loro importanza clinica non deve 
essere sottovalutata perché possono causare deficit visivo e/o sintomatologia dolorosa. 
Fondamentali sono una corretta diagnosi differenziale e un trattamento appropriato, quando 
possibile. La prognosi per la funzione visiva è riservata o infausta in molti casi di distrofia corneale 
endoteliale.  
Parole chiave: cornea, cane, distrofia, erosione, indolente. 
Corneal Dystrophies in Dogs: Clinical, Diagnostic, Therapeutic and Prognostic Aspects  
Objective: The aim of this thesis was to evaluate the clinical, diagnostic, therapeutic and prognostic 
aspects of corneal dystrophies in dogs. Materials and methods: All the dogs examined in a five-year 
period that presented a corneal dystrophy were included in this study. These animals underwent a 
complete ophthalmological examination including basic neuro-ophthalmic evaluation, Schirmer’s 
test, slit-lamp biomicroscopy of ocular adnexa and anterior segment, assessment of intraocular 
pressure by applanation tonometry and observation of the fundus by means of indirect 
ophthalmoscopy. Results: Seventy-one dogs aged between 1 and 14 years were affected by corneal 
dystrophy. The dogs examined were mainly mixed breeds (26.8%) and Boxers (16.9%). They were 30 
males (42.3%), 20 females (28.2%), 18 spayed females (25.4%) and 3 neutered males (4.2%). Out of 
the 71 dogs examined, 52 (73.2%) showed  unilateral corneal dystrophy and 19 (26.8%) bilateral 
dystrophy, for a total of 90 eyes affected. The dogs showed  an indolent corneal erosion in 44 cases 
(62%), crystalline corneal dystrophy in 17 cases (24%), and endothelial dystrophy in 10 cases (14 %). 
Conclusions: Corneal dystrophies were 6.5% of all the eye abnormalities diagnosed during the 
observation period. Their clinical significance should not be underestimated, as they can cause visual 
impairment and/or pain. A correct differential diagnosis and appropriate treatment, when possible, 
are absolutely crucial. The prognosis for visual function is reserved or unfavorable in many cases of 
endothelial corneal dystrophy. 
Key words: cornea, dog, dystrophy, erosion, indolent.  
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Introduzione 
 
Le distrofie corneali del cane sono patologie degenerative di presunta origine genetica, che 
possono interessare epitelio, stroma o endotelio. Un accurato esame oftalmologico è 
indispensabile per riconoscere queste forme distrofiche, orientare in modo adeguato la terapia 
e fornire al proprietario una prognosi corretta. L’approccio è molto diverso a seconda della 
distrofia. Nel caso dell’erosione corneale indolente è importante fare diagnosi differenziale 
con altre forme ulcerative progressive, di origine secondaria. Le erosioni indolenti interessano 
solamente l’epitelio, non si approfondano nello stroma e, se lasciate a se stesse, riepitelizzano 
comunque, ma in tempi molto lunghi. L’aspetto più importante delle erosioni indolenti è il 
loro carattere ricorrente. Ciò può risultare frustrante per il clinico, per il cane che ne è affetto, 
ma anche per il proprietario che deve essere subito informato di questa caratteristica della 
patologia. Con un’appropriata terapia medica e/o chirurgica, i tempi di guarigione si riducono 
notevolmente. E’ importante trattare queste erosioni, perché determinano sintomatologia 
dolorosa e si possono complicare. Completamente diverso è l’approccio nei confronti della 
distrofia lipidica stromale cristallina. Si tratta di una patologia non progressiva, che non 
costituisce un ostacolo alla funzione visiva e che non necessita di terapie. Solo nel Siberian 
husky può evolvere e causare una riduzione della funzione visiva. Dato che in questa razza il 
difetto è autosomico recessivo e la patologia progressiva, i soggetti con distrofia lipidica 
manifesta dovrebbero essere esclusi dalla riproduzione. Inoltre, in tutte le razze, un accumulo 
di lipidi a livello corneale potrebbe essere la spia di una iperlipidemia, per la quale sarebbe 
opportuno fare degli accertamenti ematobiochimici. Per quanto riguarda invece la distrofia 
endoteliale, è bene informare il proprietario del carattere progressivo della patologia, che 
porta a un importante deficit visivo bilaterale, anche se quasi sempre in tempi non sincroni tra 
i due occhi, e del fatto che la terapia è solamente palliativa, in quanto il danno endoteliale non 
può essere riparato. In caso di cecità completa l’unica alternativa è rappresentata dal trapianto 
corneale. E’ opportuno consigliare al proprietario di effettuare controlli seriali per monitorare 
lo sviluppo dell’edema e per trattare eventuali complicanze, come la rottura di bolle epiteliali 
che può dare un’importante sintomatologia dolorosa. 
Presso il Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa, nel periodo compreso tra 
l’Agosto del 2009 e l’Agosto del 2014, sono stati condotti a visita oculistica 1098 cani. La 
6 
 
visita oftalmologica normalmente prevede la valutazione neuroftalmica di base, l’ispezione 
degli annessi oculari, il test di Schirmer, la valutazione della pressione intraoculare, 
l’osservazione delle strutture del segmento anteriore con lampada a fessura e l’esame del 
fondo oculare tramite oftalmoscopia indiretta. Grazie a tali procedure, in 71 cani è stato 
possibile mettere in evidenza alterazioni riferibili a una distrofia corneale. Il presente lavoro si 
propone di indagare retrospettivamente gli aspetti clinici, diagnostici, terapeutici e prognostici 
delle distrofie corneali riscontrate. Particolare attenzione è stata posta ai vari approcci 
terapeutici e alla loro efficacia e all’andamento della malattia, che, come detto in precedenza, 
è differente per ognuna delle tre distrofie corneali e quindi prevede un diverso approccio da 
parte del medico veterinario, ma anche del proprietario. Nel primo capitolo è stata descritta 
l’anatomia della cornea, con particolare interesse agli strati che la compongono. Sono stati 
inoltre descritti i meccanismi che mantengono la trasparenza corneale e come, se questi 
vengono alterati, possano svilupparsi edema, neovascolarizzazione e pigmentazione. Sono 
stati anche illustrati brevemente i meccanismi di riparazione della cornea. Nel secondo 
capitolo sono state descritte la metodologia e la strumentazione utilizzate per la diagnosi di 
patologie a carico della cornea. Nel terzo capitolo sono state illustrate le distrofie corneali, 
descrivendone l’eziologia, l’aspetto clinico, le possibilità terapeutiche mediche e/o 
chirurgiche e la prognosi. Nella quarto capitolo, i dati inerenti le distrofie corneali del cane 
raccolti presso il Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa, sono stati 
analizzati e confrontati con quelli riportati in letteratura, con particolare interesse a 
predisposizione di razza, sesso ed età, all’aspetto clinico della lesione, alla scelta del 
trattamento e alla sua percentuale di successo.  
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Capitolo 1 
Generalità sulla cornea del cane 
1.1 Anatomia funzionale 
La cornea, insieme alla sclera, rappresenta la porzione più esterna del globo, la tunica fibrosa 
che costituisce l’involucro di sostegno “scheletrico” dell’occhio. Il punto di transizione 
anatomica tra le due è il limbo corneosclerale. A differenza della sclera, la cornea è dotata di 
caratteristiche particolari, quali la trasparenza e l’elevato potere diottrico (39,94 +/- 2,6 
diottrie) (Pizzirani, 2006; Gaiddon et al, 1991). La trasparenza è assicurata da una superficie 
otticamente liscia, dalla mancanza di strutture vascolari e di pigmento, dalla relativa 
disidratazione e dalla disposizione delle fibrille di collagene dello stroma (Samuelson, 2007). 
Il poter diottrico deriva dalla somma dei poteri rifrattivi di tre interfacce (aria/lacrime, 
lacrime/cornea e cornea/acqueo). L’indice di rifrazione è di 1,337 in toto, dell’acqueo e del 
vitreo è di 1,333 e il raggio di curvatura corneale è di 9,13 mm (Pizzirani, 2006; Mutti et al, 
1999). La cornea ha forma ellittica con un diametro verticale di 16-18 mm e il diametro 
orizzontale più grande di circa il 10% (Pizzirani, 2006). Essendo scarsa la differenza tra i due 
diametri, la cornea appare quasi circolare (Samuelson, 2007). Lo spessore della cornea varia 
con la localizzazione e l’età. In soggetti adulti, la porzione centrale misura 0,45-0,55 mm, 
mentre quella periferica 0,50-0,65 mm (Samuelson, 2007). Lo spessore aumenta con l’età. 
Embriologicamente la cornea ha due derivazioni: epitelio e stroma anteriore hanno 
derivazione ectodermica; stroma posteriore ed endotelio rappresentano la porzione più esterna 
delle tre onde di neurocresta che riempiono la camera anteriore nella vita fetale. La cornea 
termina la sua maturazione con epitelio multi-stratificato attorno al sedicesimo giorno post-
natale (Pizzirani, 2006; Aguirre et al, 1972; Cook, 1999). 
L’anatomia del tessuto corneale è caratterizzata da vari strati, che dall’esterno all’interno, 
sono rappresentati dal film lacrimale, dall’epitelio con la sua lamina basale, dallo stroma, 
dalla membrana di Descemet e dall’endotelio. 
Il film lacrimale ed un corretto ammiccamento sono essenziali per lubrificare e rendere liscia 
ed otticamente efficace la superficie epiteliale, di per sé resa irregolare  dalla presenza di 
microvilli che costituiscono la normale membrana esterna delle cellule epiteliali superficiali. 
Il film lacrimale rappresenta la principale fonte di ossigeno per il metabolismo corneale e 
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apporta anche numerose molecole necessarie a meccanismi nutritivi e di difesa (albumine, 
IgA, IgG, IgD ed IgE; ceruloplasmine e transferrine; istamina; attivatore del plasminogeno; 
complemento; interferone; prostaglandine; lisozima, betalisina e lattoferrina; proteinasi del 
film lacrimale). Contribuisce anche alla rimozione delle cellule corneali esfoliate ed è il 
veicolo attraverso cui avviene la migrazione delle cellule infiammatorie in caso di necessità 
(Pizzirani, 2006). 
L’epitelio corneale è pluristratificato, squamoso e non cheratinizzato. Lo spessore 
dell’epitelio va dai 25 µ ai 40 µ. L’epitelio è costituito da un singolo strato di cellule basali 
colonnari aderenti alla lamina basale, da due o tre strati di cellule triangolari dette wing cell e 
da due o tre strati di cellule squamose non cheratinizzate (Samuelson, 2007). Le cellule più 
esterne dello strato squamoso perdono il nucleo e vengono eliminate alla superficie. Il 
processo di turnover è di circa 7 giorni (Pizzirani, 2006; Hanna et al, 1961).  A livello del 
limbo, l’epitelio corneale continua senza interruzione in quello congiuntivale; inoltre sono 
presenti cellule staminali, la cui migrazione centripeta consente il rinnovo costante delle 
cellule basali ed è di vitale importanza anche per la guarigione dei difetti erosivo/ulcerativi. 
Le cellule epiteliali più superficiali hanno giunzioni serrate che le saldano a 360°, rendendo 
impermeabile lo spazio intercellulare a molte sostanze. Questa barriera è importante nel 
prevenire infezioni ed edema, ma costituisce anche una barriera per quei farmaci ad uso 
topico che non siano liposolubili.  
La lamina basale è prodotta dalle cellule epiteliali basali e aderisce allo stroma sottostante 
mediante emidesmosomi e complessi aderenti, formati da fibrille che aderiscono a placche 
proteiche di ancoraggio stromale. La lamina basale rappresenta il mezzo mediante il quale lo 
strato epiteliale aderisce strettamente allo stroma ed alterazioni di questa struttura sono 
ritenute, da alcuni autori, causa o parte dell’eziologia delle ulcere indolenti del cane. Le sue 
componenti principali sono: laminina, fibronectina, collagene di tipo IV e perlecano.  
Lo stroma rappresenta il 90% dello spessore corneale ed è costituito principalmente da 
cheratociti, simili ai fibroblasti, fibrille e lamelle di collagene e proteoglicani (Pizzirani, 
2006). I cheratociti, in caso di lesione profonda della cornea, possono trasformarsi in 
fibroblasti che vanno a formare un tessuto cicatriziale opaco (Samuelson, 2007).  Lo stroma è 
organizzato in 200-250 lamelle che decorrono da limbo a limbo  e sono formate da fibrille di 
collagene interposte alla sostanza fondamentale ricca in proteoglicani. Le fibrille vanno da 
limbo a limbo, dove si fondono con le fibrille della sclera. La loro direzione dà l’orientamento 
alle lamelle stromali. Le lamelle sono più oblique nello stroma anteriore e più ortogonali in 
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quello posteriore. I cheratociti sono disposti tra le lamelle e collegati tra loro da lunghi bracci 
citoplasmatici, tanto da essere considerati un sincizio. Producono collagene e sostanza 
fondamentale dello stroma. Il collagene che costituisce lo stroma è principalmente di tipo I 
(Pizzirani, 2006; Meek & Fullwood, 2001). I principali proteoglicani stromali sono il 
lumicano, il cui glicosaminoglicano (GAG) è il keratansolfato (KS) ed il decorin, ricco in 
condroitinsolfato (CS) e dermatansolfato (DS). Il KS è ubiquitario, ma ha maggior 
concentrazione nello stroma centrale e posteriore, mentre il CS è più distribuito anteriormente 
e perifericamente. Tale distribuzione, associata alla spiccata idrofilia delle molecole di GAG, 
sembra importante nella fisiopatologia di alcune malattie, quale per esempio la degenerazione 
endoteliale, la cui caratteristica clinica, oltre all’edema corneale, è la presenza di bolle 
sottoepiteliali. La causa sembra risiedere nel fatto che il KS ha capacità di attirare fluidi 2-3 
volte superiore a quella del CS, mentre questo ha capacità di trattenerli 8-9 volte superiore a 
quella del KS (Pizzirani, 2006; Samuelson 1999).  
Per garantire la trasparenza della cornea, la distribuzione delle fibrille di collagene deve 
rispondere ad una precisa struttura architettonica; in particolare, la distanza tra le varie fibrille 
non deve superare la metà della lunghezza d’onda delle onde elettromagnetiche nel campo 
visibile, altrimenti la rifrazione e il riflesso del raggio luminoso che attraversa la cornea 
vengono alterati (Pizzirani, 2006; Goldman & Benedek, 1967; Goldman et al, 1968; Maurice, 
1957 e 1970). La cornea consente il passaggio di onde elettromagnetiche nel range 
approssimativo di 310-2500 nm (Pizzirani, 2006; Arffa, 1991; Pepose & Ubels, 1992).  
La membrana di Descemet rappresenta la membrana basale dell’endotelio (Pizzirani, 2006). 
E’ una membrana acellulare prodotta dall’endotelio posteriore durante tutta la vita; per questo 
aumenta di spessore con l’età (Samuelson, 2007). 
L’endotelio corneale è rappresentato da uno strato monocellulare di cellule epiteliali 
esagonali. Tali cellule sono unite tra loro da giunzioni comunicanti e da giunzioni serrate 
localizzate. La sua funzione principale è quella di mantenere la cornea in uno stato costante di 
disidratazione, ma allo stesso tempo di consentire il passaggio di molecole nutritive 
dall’acqueo allo stroma. La sua permeabilità è resa possibile dall’assenza di giunzioni serrate 
circonferenziali e da un meccanismo attivo di membrana per il trasporto. La cornea viene 
mantenuta disidratata grazie  all’attività di una pompa Na+/K+ ATPasi-dipendente, situata 
lateralmente sulla parete cellulare, che rimuove acqua dallo stroma, e dall’integrità della 
membrana endoteliale nel trasporto ionico attivo (Pizzirani, 2006; Samuelson, 2007). 
L’endotelio corneale trasporta e rilascia ioni sodio e bicarbonato nell’umor acqueo e questo 
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sistema di trasporto crea un gradiente osmotico, che bilancia la tendenza all’edema da parte 
dello stroma. L’edema corneale non dipende solo dalla mancata attività della pompa ATPasi 
dipendente, ma anche dal fatto che nel danno endoteliale viene persa la capacità di selezionare 
il trasporto ionico e si verifica un accumulo di ioni a livello stromale. Nell’adulto le cellule 
endoteliali non hanno capacità di duplicarsi, quindi qualsiasi perdita cellulare viene 
compensata con un aumento di superficie e una diminuzione di spessore delle cellule vicine. 
Nei giovani cani, tali cellule sono circa 3000 per mm2 (Pizzirani, 2006). Qualora il loro 
numero sia inferiore a 400-700 per mm2, esse non sono più in grado di mantenere la 
disidratazione e si verifica edema corneale (Pizzirani, 2006; Klyce & Beuerman, 1998). Tutte 
le patologie in grado di causare un danno endoteliale possono provocare edema persistente 
della cornea. Le degenerazioni endoteliali, in alcune razze predisposte, il glaucoma e le 
reazioni vaccinali all’adenovirus canino, sono patologie che possono causare edema corneale 
con questo meccanismo (Pizzirani, 2006). 
La cornea è un tessuto metabolicamente molto attivo che, essendo avascolare, è 
completamente dipendente da fluidi e tessuti viciniori per il supporto delle sostanze 
necessarie. Il metabolismo corneale dipende in massima parte dall’ossigeno prelevato 
direttamente dal film lacrimale ed in minor parte dall’umor acqueo e dalla vascolarizzazione 
limbare. Quando le palpebre sono chiuse, la disponibilità di ossigeno è ridotta, anche se in 
parte è compensata da quello fornito dalla vascolarizzazione palpebrale. Il 90% delle necessità 
di glucosio, aminoacidi, vitamine e altre sostanze nutritive viene fornito dall’umor acqueo; 
solo il 10% dal film lacrimale e dai vasi perilimbari. Per ottenere composti ad alta energia, 
necessari al mantenimento dei processi metabolici, viene utilizzato principalmente il 
catabolismo glucidico.  
L’innervazione corneale è sostenuta dalla branca somatica oftalmica del V nervo cranico 
(Pizzirani, 2006). La maggior parte dei recettori dolorifici si trova negli strati superficiali 
dell’epitelio; questo spiega perché una ferita superficiale sia più dolorosa di una profonda 
(Samuelson, 2007).  
La sensazione corneale è maggiore al centro e nei cani dolicocefali rispetto a quelli 
mesocefali; i brachicefali dimostrano la metà della sensibilità dei dolicocefali (Pizzirani, 
2006; Garcia-Hirschfeld et al, 1994; Marfurt et al, 2001). Oltre ad avere una funzione 
afferente per la sensazione corneale, le fibre nervose rilasciano neuropeptidi che hanno effetto 
neuromodulatore su fisiologia dell’epitelio corneale, proliferazione, differenziazione, 
migrazione ed adesione cellulare e sono fondamentali anche per la guarigione epiteliale. La 
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mancanza della normale attività neurotrofica porta alla formazione di difetti ulcerativi o 
degenerativi (Pizzirani, 2006). 
 
1.2 Risposte corneali alla malattia 
Alterazioni anatomiche dirette o indirette e la perdita delle caratteristiche fisiologiche della 
cornea, producono cambiamenti patologici di solito rappresentati da edema, 
neovascolarizzazione e pigmentazione. 
L’edema è causato dalla ritenzione di fluidi a livello stromale, che è dovuta alla spiccata 
idrofilia degli aminoglicani. Alterati meccanismi epiteliali ed endoteliali sono alla base 
dell’edema corneale. Sperimentalmente, una cornea privata dell’epitelio, aumenta lo spessore 
del 200% in 24 ore, mentre una privata dell’endotelio aumenta lo spessore anche del 500% 
(Pizzirani, 2006). La pressione intraoculare tollerata dall’endotelio, prima che questo si 
decompensi e insorga edema, è di 40 mmHg (Pizzirani, 2006; Gelatt & Brooks 1999). Varie 
sono le cause di edema corneale nel cane: distrofia endoteliale, degenerazione legata 
all’invecchiamento, danno endoteliale legato alla presenza di membrane pupillari persistenti, 
traumi meccanici, tossici, uveiti anteriori, endoteliti, glaucoma, neovascolarizzazione e ulcere 
(Ledbetter & Gilger, 2013). 
La trasparenza corneale è fisiologicamente possibile anche grazie all’assenza di 
vascolarizzazione. Sebbene la neovascolarizzazione costituisca un processo essenziale per la 
guarigione dei tessuti, ci sono casi in cui la sua presenza o la sua permanenza possono 
costituire una conseguenza indesiderata. Nella cornea, la crescita vascolare può essere 
associata a fibrosi e cicatrizzazione, edema, deposizione di sostanze lipidiche e a visione 
diminuita (Pizzirani, 2006). L’assenza di vasi corneali è regolata dall’equilibrio tra sostanze 
angiogeniche e sostanze antiangiogeniche (Pizzirani, 2006; Chang et al, 2001). La formazione 
di nuovi vasi dipende dalla sovraregolazione dei primi e dalla contemporanea 
sottoregolazione dei secondi, determinata quest’ultima da varie cause tra cui le più comuni 
sono: malattie infettive, traumi, fenomeni immunomediati e deficit della lacrimazione 
(Pizzirani, 2006). La risposta iniziale della cornea a traumi o infezioni è il rilascio di citochine 
e chemochine proinfiammatorie che richiamano polimorfonucleati neutrofili, veicolati dal 
film lacrimale, che facilitano ulteriormente la neovascolarizzazione (Pizzirani, 2006; Yasuda 
et al, 2000). I vasi che partecipano alla neovascolarizzazione sono arterie ciliari anteriori, più 
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profondamente, e vasi arteriosi congiuntivali, più superficialmente. A seconda della 
localizzazione della lesione e alla quantità di spessore corneale coinvolto, si possono notare 
due tipi di neovascolarizzazione. Una più superficiale deriva da vasi della congiuntiva che 
attraversano il limbo e si dividono dicotomicamente in arborizzazioni sempre più sottili con 
andamento irregolare e tortuoso sulla superficie corneale. Questo quadro è frequente in 
presenza di lesioni erosive o ulcerative superficiali, in corso di malattie del film lacrimale o da 
esposizione e in associazione con lesioni palpebrali e congiuntivali. Una vascolarizzazione 
più profonda indica, ad esempio, uveiti, cheratiti interstiziali e processi ulcerativi profondi e si 
manifesta con vasi che originano dal limbo senza prosecuzione visibile sulla congiuntiva e 
che sono sottili, rettilinei e paralleli, molto ravvicinati e spesso sovrapposti. Spesso, tali 
quadri, sono riscontrabili contemporaneamente nella stessa lesione, come espressione di un 
coinvolgimento più diffuso (Pizzirani, 2006). 
La pigmentazione della  cornea è associata soprattutto ad infiammazione cronica. Si riscontra, 
ad esempio, nella cheratite superficiale cronica del Pastore tedesco, nella cheratite pigmentosa 
delle razze brachicefaliche, nella cheratocongiuntivite secca e nelle cheratiti croniche 
ulcerative (Ledbetter & Gilger, 2013). La pigmentazione della cornea è il risultato della 
crescita di cellule pigmentate dell’epitelio congiuntivale, in risposta a un persistente danno 
all’epitelio corneale, che supera le capacità di rigenerazione delle cellule epiteliali corneali. 
La congiuntiva bulbare rappresenta la riserva di cellule corneali; in circostanze normali queste 
cellule perdono il pigmento e diventano “vere” cellule corneali, mentre migrano nella cornea. 
Non è noto perché, in caso di infiammazione persistente, queste cellule mantengano le loro 
caratteristiche congiuntivali e quindi anche il pigmento (Wilcock, 2008). 
 
1.3 Guarigione corneale 
Due sono i processi coinvolti nella riparazione dell’epitelio corneale: la migrazione e la 
mitosi. La migrazione di cellule avviene immediatamente dopo un’abrasione corneale; dopo 
poco segue la divisione cellulare che ripristina il normale spessore della cornea. Piccoli difetti 
epiteliali possono essere riparati per intero con la sola migrazione cellulare nell’arco di 24 ore 
(Samuelson, 2007). Quando la lesione epiteliale è più estesa saranno le cellule staminali 
limbari  a consentire proliferazioni e migrazioni dello strato basale in senso centripeto.  
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Quando la lesione è più profonda e coinvolge anche lo stroma anteriore ci sono due 
meccanismi di guarigione. Se la lesione stromale è limitata, la guarigione avviene in maniera 
simile a quella dell’epitelio: l’epitelio copre il difetto stromale e si ispessisce per riempire la 
depressione e la mancanza di sostanza.  
Difetti stromali più estesi prevedono la trasformazione dei cheratociti, vicini al sito di lesione, 
in miofibroblasti caratterizzati dalla produzione di filamenti di actina, che causa la 
contrazione della ferita, dalla produzione di proporzioni alterate dei proteglicani corneali e 
dalla produzione di collagene di tipo III (Pizzirani, 2006). Questo tipo di risposta produce una 
cicatrice opaca (Pizzirani, 2006; Berryhill et al, 2003). 
Le cellule endoteliali non rispondono velocemente come quelle epiteliali alla perdita di 
sostanza (Samuelson, 2007). Queste cellule non si dividono, ma si assottigliano, aumentando 
la loro superficie, e migrano (Samuelson, 2007; VanHorn et al, 1991; Gwin et al, 1983). Se lo 
strato formatisi non è completo, si nota un’area focale di edema. L’edema può essere 
progressivo ed esitare in una patologia corneale.  
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Capitolo 2 
Esame clinico della cornea 
 
La cornea si esamina con una luce focalizzata e un mezzo di ingrandimento. La cornea 
normale è avascolare, non pigmentata, non cheratinizzata e trasparente. La presenza di vasi, 
pigmento e altre opacità è sintomo di patologia. Come ausili diagnostici si utilizzano: esame 
colturale, citologia, fluoresceina, rosa Bengala, test di Schirmer (STT) e lampada a fessura. 
Per quanto riguarda la diagnostica avanzata si possono citare la pachimetria ultrasonica, la 
microscopia speculare e la microscopia confocale. 
2.1 Biomicroscopia con lampada a fessura 
La biomicroscopia è una procedura fondamentale per l’identificazione e la localizzazione di 
lesioni sulla cornea (Guandalini, 2006). La lampada a fessura è lo strumento di scelta per 
analizzare il segmento anteriore dell’occhio (Ollivier et al, 2007). La lampada a fessura è un 
microscopio binoculare, con una sorgente luminosa esterna rotante su un asse. La luce focale 
è modificata da una serie di diaframmi e filtri che modificano il fascio di luce in ampiezza, 
lunghezza, orientamento e colore. Per eseguire la biomicroscopia, la testa dell’animale viene 
tenuta da un assistente, mentre l’esaminatore mantiene le palpebre aperte. Il fascio di luce è 
angolato di circa 20° dall’asse del microscopio, la distanza focale dello strumento è di circa 7-
10 cm e una buona messa a fuoco viene ottenuta avvicinandosi e allontanandosi dall’occhio. 
A causa dei movimenti dell’animale è preferibile usare un ingrandimento 10x; ingrandimenti 
maggiori rendono più complessa l’osservazione accurata (Guandalini, 2006). Inizialmente si 
utilizza un’illuminazione diretta diffusa per un’ispezione della superficie della cornea. Questa 
operazione viene effettuata usando un fascio di luce largo e di bassa intensità. Si prosegue poi 
con un’illuminazione diretta focalizzata. Usando un basso ingrandimento, un ampio fascio 
luminoso viene focalizzato sulla cornea creando così una sezione tridimensionale di tessuto 
illuminato. La cornea è così visualizzata: la parte anteriore si presenta come una linea 
luminosa (film lacrimale), sotto la quale compare una zona scura (epitelio); nella parte 
intermedia è visibile lo stroma come una zona ampia e diffusa di colore grigio trasparente; 
nella parte posteriore si nota una linea netta luminosa che rappresenta endotelio e membrana 
di Descemet. 
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Con un fascio di luce stretto diretto verso il limbo, si ottiene un riflesso delle superfici interna 
ed esterna della cornea. Questo riflesso può essere utilizzato per valutare l’integrità del film 
lacrimale precorneale e dell’endotelio corneale. Dato che i movimenti degli occhi ostacolano 
la corretta esecuzione di questa procedura, l’animale dovrà essere sedato o anestetizzato.  
L’utilizzo della retroilluminazione diretta e indiretta permette di riflettere il fascio di luce da 
strutture più profonde a strutture più superficiali. La retroilluminazione permette 
l’identificazione di tre tipi di lesione: lesioni ostruttive che bloccano la luce come 
pigmentazioni, coaguli di sangue, cicatrici dense, cataratte mature e masse; lesioni trasparenti 
(parte della luce passa, ma è dispersa) come edemi corneali, fibrina, cataratte immature e 
cicatrici sottili; lesioni rifrangenti (la luce passa attraverso la lesione, ma viene riflessa) come 
film lacrimale alterato e bolle corneali (Ollivier et al, 2007; Kopp et al, 2002). 
 
2.2 Coltura corneale 
Una coltura andrebbe eseguita per ogni ulcera corneale profonda, progressiva o infetta e in 
malattie oculari croniche non rispondenti alle terapie. Il prelievo si effettua passando sulla 
cornea un tampone sterile bagnato con soluzione salina sterile. Oltre alla coltura può essere 
effettuato un test di sensibilità agli antibatterici (Guandalini, 2006). Per quanto riguarda, 
invece,  le infezioni micotiche superficiali, si effettua un prelievo con tampone o spatola e si 
inocula direttamente il materiale in agar Sabouraud. I campioni ottenuti da raschiati delle 
ulcere corneali vengono inoculati  in agar Sabouraud,  agar sangue o agar cuore-cervello. Il 
periodo di incubazione varia, a seconda della specie fungina, fino a un massimo di 30 giorni 
ad una temperatura compresa tra 24°C e 30°C. La diagnosi viene fatta mediante: 
l’osservazione al microscopio dell’aspetto del micete, l’osservazione della forma e del colore 
delle colonie e l’aspetto delle spore. Esistono inoltre metodi biochimici di identificazione di 
lieviti e alcune muffe (Gould & Papasouliotis, 2013). 
 
2.3 Citologia  
E’ indicata per ulcere profonde e/o infette, ascessi, cheratiti croniche e masse proliferanti. Il 
materiale da utilizzare per il prelievo è rappresentato da un tampone, cytobrush, spatola di 
Kimura o, eventualmente, il lato smusso di una lama da bisturi n 15. Il cytobrush è il sistema 
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che consente la miglior raccolta di cellule. Prima di procedere si instilla una goccia di 
anestetico locale 2-3 volte nello spazio di pochi minuti. Il materiale prelevato va strisciato su 
vetrini e colorato con Diff-Quick, Gram, blu di metilene o Giemsa. Queste colorazioni sono 
indicate per la ricerca di batteri, ife fungine, inclusi virali o da Chlamidia, cellule 
infiammatorie e cellule neoplastiche (Guandalini, 2006). 
 
2.4 Fluoresceina 
La fluoresceina viene utilizzata per  valutare l’integrità della cornea (Guandalini, 2006). La 
colorazione con fluoresceina dovrebbe essere effettuata in ogni caso di occhi arrossati, 
infiammati o che causano dolore, inclusi i casi di sospetta KCS che potrebbero essere 
associati con ulcere corneali (Ollivier et al, 2007; Strubbe & Gelatt, 1999; Brooks, 1999).  
La fluoresceina è una sostanza idrosolubile e lipofobica, che converte il 100% della luce 
assorbita emettendo una fluorescenza verde. Si presenta sottoforma di strisce singole o 
multiple impregnate di colorante o sottoforma di soluzioni monodose o multidose. Prima 
dell’uso la strisca va bagnata con una goccia di soluzione fisiologica sterile. La striscia viene 
poi toccata sulla congiuntiva bulbare dorsale e si lascia che l’animale ammicchi per facilitare 
la distribuzione del colorante. Si effettua quindi un lavaggio del globo con soluzione 
fisiologica sterile per rimuovere il colorante in eccesso (Guandalini, 2006), la cui presenza 
potrebbe essere interpretata erroneamente come un difetto della cornea (Ollivier et al, 2007). 
Poiché l’epitelio corneale integro impedisce l’accesso della fluoresceina allo stroma, in 
assenza di lesioni corneali il test risulta negativo. In caso di difetti epiteliali corneali, il 
colorante diffonde rapidamente nello stroma e il test risulta positivo, manifestandosi con una 
colorazione verde in corrispondenza della lesione. L’identificazione del danno viene 
semplificata dall’uso di una luce con filtro blu cobalto (Guandalini, 2006). 
 
2.5 Rosa Bengala 
Questo colorante produce una colorazione rosso brillante in corrispondenza delle cellule 
corneali e congiuntivali non ricoperte da mucina. In generale, queste cellule sono in via di 
degenerazione. Ha quindi un’ottima sensibilità diagnostica per lesioni corneali molto 
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superficiali. Per quanto riguarda la cornea, viene utilizzato principalmente nella diagnosi 
precoce di KCS.  
Si fa cadere una goccia di colorante sul globo e l’eccesso viene rimosso con soluzione 
fisiologica sterile. A questo punto si valuta la ritenzione del colorante da parte della cornea. 
Poiché i normali componenti del film lacrimale precorneale ne bloccano l’assorbimento, 
l’eventuale ritenzione del colorante ne suggerisce un deficit (Guandalini, 2006). 
 
2.6 Test di Schirmer (STT) 
Alterazioni a carico della componente acquosa del film lacrimale sono imputate come 
possibili cause di lesioni corneali. Lo STT è una valutazione della produzione acquosa basale, 
residua e riflessa legata all’irritazione della congiuntiva e della cornea. La quantità di lacrime 
prodotte dipende dall’integrità del riflesso che coinvolge le terminazioni sensitive del 
trigemino e dal potenziale secretorio della ghiandola. Prima di effettuare il test è consigliabile 
rimuovere il muco dai fornici congiuntivali e dall’area perioculare. L’esecuzione del test 
consiste nell’impiego di strisce di carta bibula millimetrata, inserite tra terzo medio e terzo 
laterale del fornice congiuntivale inferiore dove vengono mantenute per un minuto. Lo STT 
originale è fatto di strisce sterili di carta assorbente, di 5x25 mm, con una linea presente a 5 
mm dall’estremità. Altri tipi, invece, sono costituiti da strisce impregnate di colorante che 
serve a facilitarne la lettura. Valori normali del test sono di 20 +/- 5 mm/min. Valori <10 
mm/min sono diagnostici di cheratocongiuntivite secca (KCS) di entità moderata. Valori <5 
mm/min sono diagnostici di KCS in forma grave (Guandalini, 2006). 
 
2.7 Pachimetria ultrasonica 
Misura lo spessore della cornea utilizzando l’energia degli ultrasuoni riflessa da interfacce 
con diverso indice di rifrazione.  Le sonde utilizzate vanno da 20 a 65 MHz e misurano tutto 
lo spessore, dal film lacrimale all’endotelio posteriore. La distanza è calcolata in base alla 
velocità con cui gli ultrasuoni attraversano la cornea. Questa tecnica si rende utile in caso di 
opacità corneali come ad esempio la presenza di edema o tessuto cicatriziale. Importante è 
collocare la sonda al centro della cornea e perpendicolarmente a questa; errori di posizione 
portano a variabilità dei risultati. Tale tecnica viene utilizzata nella diagnosi precoce di 
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glaucoma (Featherstone & Heinrich, 2013). La pachimetria ultrasonica ha inoltre evidenziato 
un aumento transitorio di spessore della porzione centrale della cornea in pazienti che 
avevano subito un intervento con facoemulsificatore. Lo spessore torna normale dopo un 
mese dalla chirurgia. Lo stesso studio ha evidenziato che la cornea dei cani diabetici è più 
spessa (Featherstone & Heinrich, 2013; Lynch &  Brinkis, 2006). 
 
2.8 Microscopia speculare 
A differenza di un comune microscopio con il quale l’immagine è visibile grazie alla luce che 
passa attraverso il tessuto, il microscopio speculare mostra l’immagine che deriva dalla luce 
riflessa da un tessuto.  
E’ utilizzata soprattutto per l’analisi della morfologia dell’endotelio, ma può essere utilizzata 
anche per osservare epitelio e stroma (Featherstone & Heinrich, 2013). Il cane ha un’alta 
densità di cellule endoteliali che per il 78% sono di forma esagonale (Featherstone & 
Heinrich, 2013; Yee et al., 1987). Con l’aumentare dell’età, tale densità subisce una graduale 
riduzione (Featherstone & Heinrich, 2013). Il diabete è associato a polimorfismo e 
polimegatismo delle cellule endoteliali (Feather & Heinrich, 2013; Lee et al., 2006; Matsuda 
et al., 1990; Neuenschwander et al., 1995, Yee et al., 1985). Con questa tecnica si è potuto 
vedere che, la chirurgia per la cataratta (sia con facoemulsificatore che con la tecnica 
extracapsulare di estrazione della lente), determina una perdita di cellule endoteliali 
(Featherstone & Heinrich, 2013; Gwin et al., 1983). Insieme alla pachimetria, la microscopia 
speculare è usata in studi clinici per testare gli effetti sull’endotelio di farmaci e altre sostanze 
ad uso clinico. (Featherstone & Heinrich, 2013; Burstein, 1980; Chang, 2004; Jiang et al., 
2009; Matsuda et al., 1989; McGee et al., 2005). 
 
2.9 Microscopia confocale 
Il microscopio confocale ha un’altissima definizione che però va a scapito dell’ampiezza 
dell’immagine. Infatti effettua la scannerizzazione del campione punto per punto, che è 
seguita dalla ricostruzione dell’immagine dell’intero campione. Questo strumento, al 
momento, ha un uso solamente sperimentale in medicina veterinaria (Featherstone & 
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Heinrich, 2013).  Nel cane è stato usato per l’osservazione dell’innervazione corneale 
(Featherstone & Heinrich, 2013; Kafarnik et al, 2008). 
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Capitolo 3 
Distrofie corneali 
In senso stretto il termine distrofia indica una degenerazione causata da un difetto del 
metabolismo nutritivo delle cellule. Nella pratica di solito viene usata per definire una serie di 
patologie degenerative che esordiscono in età giovanile o adulta e che hanno una presunta 
origine genetica (Wilcock, 2008). 
Le distrofie corneali possono essere classificate, in base alla loro localizzazione, come 
distrofie epiteliali (erosioni indolenti), distrofie stromali (distrofie lipidiche) e distrofie 
endoteliali (edemi primari). 
 
3.1 Erosioni epiteliali indolenti 
Sono erosioni superficiali, non progressive, che non coinvolgono lo stroma.  Sono chiamate 
anche difetti epiteliali corneali spontanei cronici (SCCED), ulcere indolenti, ulcera ricorrente 
del boxer ed erosioni ricorrenti del cane. Il termine “indolente” non significa che non causano 
dolore (anzi, il dolore può essere rilevante in quanto le terminazioni nervose sensoriali sono 
superficiali), ma si riferisce alla scarsa tendenza alla guarigione. Di solito il problema si 
presenta monolateralmente (Pizzirani, 2006). Nonostante il boxer risulti la razza più colpita, 
con il 24,56% dei casi riscontrati, la SCCED è stata diagnosticata in 45 razze differenti. Al 
secondo posto, con l’11,03% della frequenza, ci sono i cani meticci. Sono significativamente 
colpiti anche il Barbone e suoi incroci, il Golden retriever, il Corgi, il Labrador retriever, lo 
Springer spaniel e il Pastore tedesco e suoi incroci. Questa patologia insorge in cani 
adulti/anziani, con una media di 8,2 anni (Moore, 2003). Il numero di casi riportati nei maschi 
è leggermente superiore, ma non sembra esserci una predisposizione legata al sesso (Moore, 
2003; Kirschner et al, 1989; Cook et al, 1995; Bentley et al, 2001; La Croix et al, 2001; 
Magrane, 1954; Ward et al, 1989). 
L’eziologia della SCCED non è ancora chiarita. Alcuni studi ritengono che alla base ci sia un 
difetto di adesione tra epitelio anteriore, membrana basale e stroma (Moore, 2003; Kirschner 
et al, 1989; Cook et al, 1995; Bentley et al, 2001; La Croix et al, 2001). In cani affetti da 
SCCED sono stati riscontrati difetti di epitelio, membrana basale, emidesmosomi, stroma 
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anteriore e innervazione corneale (Moore, 2003; Kirschner et al, 1989; Cook et al, 1995; 
Bentley et al, 2001; La Croix et al, 2001; Ward et al, 1989). La membrana basale è normale 
nelle aree della cornea non associate al difetto epiteliale e questo suggerisce che la SCCED 
possa non derivare da una distrofia della membrana basale dell’epitelio, ma piuttosto sia una 
condizione legata all’età (Moore, 2003; Bentley et al, 2001). Sembra che responsabile della 
difficoltà di guarigione sia un’area acellulare ialina, di 4-5 µ di spessore, collocata nello 
stroma anteriore dei pazienti affetti. Tale area è costituita da  collagene e impedisce 
all’epitelio di aderire allo stroma (Moore, 2003; Bentley et al, 2001; La Croix et al, 2001). 
Nelle aree corneali coinvolte nelle erosioni indolenti sono state dimostrate alterazioni 
dell’innervazione peptidergica e l’uso di sostanza P  ha determinato un contributo positivo 
alla guarigione. La sostanza P è un neuropeptide che ha effetto neuromodulatore su fisiologia 
dell’epitelio corneale, proliferazione, differenziazione, migrazione ed adesione cellulare. 
Questo fa supporre che la sostanza P abbia un ruolo nella patogenesi della SCCED (Pizzirani, 
2006; Murphy et al, 2001). Non è stato ancora determinato se queste alterazioni siano causa, 
conseguenza o un problema associato con l’eziologia iniziale (Pizzirani, 2006; Bentley, 
2005). Si è notato, però, che, in soggetti in cui venivano sperimentalmente ricreate erosioni 
corneali continue, tali alterazioni erano assenti (Pizzirani, 2006; Bentley et al, 2002). 
La guarigione cellulare epiteliale avviene correttamente, ma questi difetti tendono poi a 
riulcerarsi spontaneamente. Questo porta, da un punto di vista sintomatologico, a periodi di 
manifestazione dolorosa, con scolo e blefarospasmo, intervallati a periodi con assenza di 
sintomi. 
L’aspetto clinico si manifesta con un minimo alone di edema corneale. Il margine epiteliale è 
sollevato e ribaltato. Con la lampada a fessura, talvolta si evidenziano spazi sottoepiteliali, 
tipo scollamento. Il test della fluoresceina è positivo; l’area colorata è più ampia dell’area 
erosiva visualizzata, a testimonianza che lo scollamento epiteliale è più ampio del visibile. 
Queste erosioni sono molto superficiali e tali rimangono nel tempo. Non si osservano lesioni 
collagenolitiche associate. La citologia mostra abbondanti cellule epiteliali e rari neutrofili. I 
batteri sono normalmente assenti (Pizzirani, 2006). 
 
Trattamento 
Terapia antibiotica e con cicloplegici: 
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Nonostante la patologia non sia associata ad infezioni batteriche, un antibiotico topico ad 
ampio spettro aiuta a prevenire infezioni secondarie (Moore, 2003).  Nello specifico possono 
essere usate tetracicline topiche 3-4 volte al giorno, associate a doxiciclina per via orale nella 
dose di 10 mg/kg in singola somministrazione o divisa in due dosi (Pizzirani, 2006). Oltre al 
loro potere antimicrobico, le tetracicline, sia somministrate per os che applicate localmente, 
possono proteggere la cornea dalla degradazione proteolitica. Infatti, inibiscono le 
metalloproteinasi di matrice attraverso la restrizione dell’espressione del gene di alcuni 
enzimi proteolitici (collagenasi neutrofila e gelatinasi epiteliale), la soppressione della 
degradazione dell’α 1-antitripsina e la neutralizzazione della maggior parte dei radicali liberi 
(Ralph, 2000). In caso si debba ricorrere ad un antimicrobico di più ampia copertura, l’uso 
della tobramicina consente minori danni tossici sull’epitelio (Pizzirani, 2006; Hendrix et al, 
2001). In caso di forte dolore e miosi si possono utilizzare colliri cicloplegici a base di 
tropicamide o atropina all’1% somministrati 2-3 volte al giorno. L’atropina può essere 
impiegata per 3-5 giorni dopo debridement, cheratotomia o cheratectomia (Moore, 2003).  
Sostanza P e Insulin-like Growth Factor-1 (IGF-1): 
L’uso di Sostanza P da sola o in associazione con IGF-1, in pazienti che non abbiano subito 
debridement, ha un’efficacia del 70% e del 75%, rispettivamente. Non ci sono studi che ne 
valutano l’efficacia dopo debridement e cheratotomia. La sostanza P, però, al momento non è 
disponibile in commercio (Moore, 2003).  
Siero: 
Siero autologo/omologo/eterologo viene impiegato in casi refrattari al protocollo iniziale 
(Pizzirani, 2006). Gli effetti benefici sono attribuibili alla presenza nel siero di fibronectina, 
fattore di crescita epiteliale,  sostanza P, vitamina A e inibitori della proteinasi (Moore, 2003; 
Dice, 1981).  
Glicosaminoglicani Polisolfati: 
Nel 77% dei cani affetti da SCCED i livelli di proteasi e plasmina sono aumentati (Pizzirani, 
2006; Willeford et al, 1998). La plasmina ostacola l’adesione delle cellule epitaliali (Moore, 
2003; Kirschner, 1990). I Glicosaminoglicani Polisolfati inibiscono gli attivatori di plasmina e 
plasminogeno (Moore, 2003; Champagne et al, 1992). Utilizzando una soluzione al 5% per 
uso topico, somministrata ogni 8 ore dopo l’esecuzione del debridement, si ha una percentuale 
di guarigione dell’83% in circa 11 giorni dal trattamento (Moore, 2003). 
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Debridement corneale: 
La pulizia dell’epitelio stimola la guarigione corneale tramite la rimozione dell’epitelio non 
aderente. Il debridement può essere meccanico o chimico.  
Per quanto riguarda quello meccanico, dopo aver applicato una goccia di anestetico locale, si 
sfrega la cornea con un cotton fioc asciutto. Il debridement stimola la proliferazione 
dell’epitelio e ne facilita l’adesione allo stroma. Effettuato da solo determina la guarigione in 
circa 24 giorni (Moore, 2003). L’utilizzo del debridement non associato a cheratotomia 
dovrebbe essere il trattamento di elezione in casi recenti, che non hanno già presentato la 
lesione in maniera cronica (Pizzirani, 2006). Il debridement viene effettuato ogni 7-10 giorni 
fino alla riepitelizzazione della lesione (Moore, 2003). Al posto del tampone può essere anche 
usata una fresa corneale con punta diamantata (Ledbetter & Gilger, 2013). Il debridement così 
eseguito si è rivelato più efficace della cheratotomia a griglia (Ledbetter & Gilger, 2013; 
Davis & Gionfriddo 2011; Sila et al, 2009). Anche se si verifica di rado (3 cani su 100), la 
cheratomalacia può essere una complicazione legata all’uso di questo strumento (Ledbetter & 
Gilger, 2013; Sila et al, 2009). Studi istologici hanno dimostrato che la punta diamantata non 
lede i tessuti al di sotto della membrana basale dell’epitelio corneale (Ledbetter & Gilger, 
2013; Da Silva et al, 2011). 
Per quanto riguarda il debridement chimico, la sostanza più usata è la soluzione iodata. Il 
tempo di guarigione con il solo debridement chimico è di 46 giorni (Moore, 2003; Kirschner 
et al, 1989). Questa procedura è sconsigliata dalla maggior parte dei clinici e, se usata, viene 
eseguita insieme al debridement meccanico (Moore, 2003).  
 
Cheratotomia: 
Con la cheratotomia radiata (a griglia) e quella puntata, si intende rimuovere lo strato 
superficiale dello stroma esposto e cicatrizzato e ottenere un’area di stroma sano al quale 
possa aderire l’epitelio (Pizzirani, 2006). Se paragonato al debridement da solo, la 
combinazione di debridement e cheratotomia aumenta la percentuale di guarigione e accorcia 
i tempi di questa. Delle due tecniche, la cheratotomia a griglia è quella che ha maggiori 
percentuali di successo e minor tempo di guarigione (Moore, 2003; Bentley et al, 2001; 
Pickett, 1995; Magrane, 1954; Murphy et al, 2001). Se la cheratotomia a griglia viene fatta 
più di una volta, la percentuale di successo passa dal 94% al 100%, con un tempo di 
guarigione che va dai 9 ai 13 giorni circa (Moore, 2003; Bentley et al, 2001; Pickett, 1995; 
Magrane, 1954).  
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La cheratotomia puntata è preceduta da anestesia topica e debridement. Con pazienti agitati 
può essere necessaria la sedazione o l’anestesia generale. Viene utilizzato un ago ipodermico 
20-23 G con il quale vengono fatte punture superficiali nello stroma anteriore. L’ago viene 
posizionato con un inclinazione di 45º rispetto alla superficie della cornea e le punture 
vengono fatte all’interno dell’area ripulita dal debridement, a una distanza di 0,5-1 mm l’una 
dall’altra. Questa procedura è meno utilizzata della cheratotomia a griglia perché ha una 
minor percentuale di successo, necessita frequentemente di sedazione (Moore, 2003; Stanley 
et al, 1998; Murphy et al, 2001) e presenta il rischio di creare danni stromali se la puntura 
viene fatta troppo in profondità (Moore, 2003; Morgan et al, 1984). 
La cheratotomia a griglia viene eseguita solitamente in anestesia topica; se l’animale è 
difficilmente gestibile, viene praticata sedazione o anestesia generale. Dopo aver effettuato il 
debridement, con una ago 23-25 G vengono tracciati dei solchi che si approfondano per circa 
un quarto dello spessore dello stroma anteriore. Tali solchi sono paralleli a una distanza di 1-2 
mm tra loro e vanno 1-2 mm oltre l’area disepitelizzata. Viene poi eseguita un'altra serie di 
solchi paralleli ai primi, in modo da formare, appunto, una griglia. Questo tipo di 
cheratotomia fende la zona acellulare di collagene ialino dello stroma anteriore, in maniera 
più efficace rispetto alla cheratotomia puntata (Moore, 2003; Pizzirani, 2006). Se l’epitelio 
continua a non aderire, la cheratotomia a griglia può essere ripetuta più volte a distanza di 1-2 
settimane. Il rischio di avere un danno stromale è dato dalla possibilità di avere una 
sovrainfezione batterica. Per questo deve essere prescritta una profilassi antibiotica sistemica 
e locale. Le prime volte i controlli dovrebbero essere 1-2 volte la settimana, per poi passare a 
un controllo ogni 7-10 giorni fino ad avvenuta guarigione (Pizzirani, 2006). 
Cheratectomia: 
La cheratectomia superficiale ha un coefficiente di guarigione del 100% in 7 giorni (Pizzirani, 
2006). E’ il trattamento più efficacie per la risoluzione di erosioni corneali, ma è anche una 
tecnica aggressiva, che richiede esperienza di microchirurgia. Inoltre necessita di anestesia 
generale ed è la più impegnativa dal punto di vista economico (Moore, 2003). Andrebbe 
quindi riservata a quei casi in cui, dopo ripetuti trattamenti, non c’è guarigione e/o quando il 
dolore e il fastidio sono prolungati e scarsamente tollerati dal paziente (Pizzirani, 2006). 
Questa tecnica rimuove la zona acellulare di collagene ialino dello stroma anteriore, 
eliminando così l’ostacolo alla guarigione epiteliale.  Con l’aiuto di un microscopio oftalmico, 
viene delineato il difetto con un bisturi da microchirurgia con lama n 64 o con un trapano 
corneale. La cornea viene incisa a circa un quarto della profondità dello stroma. Per separare 
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le lamelle corneali viene utilizzato un bisturi lama n 64 o un dissettore corneale (Moore, 
2003). Il difetto viene lasciato guarire senza l’uso di lembi congiuntivali (Pizzirani, 2006). 
Procedure di bendaggio: 
Dopo debridement e/o cheratotomia o dopo cheratectomia è raccomandato l’uso di una 
procedura di bendaggio a protezione della cornea.  
Le lenti a contatto, applicate dopo debridement corneale, apportano benefici nel 61,5-95% dei 
casi, con un tempo di guarigione di 24 giorni circa (Moore, 2003; Stanley et al, 1998; Dice et 
al, 1988; Kern, 1990). La maggior percentuale di successo si ottiene quando la lente rimane in 
sede per 7-10 giorni (Moore, 2003; Dice et al, 1998). Il 61,5% delle lenti, però, viene persa 
prima di 7 giorni. Le lenti di collagene hanno una bassa percentuale di successo (44%), perché 
si dissolvono in 72 ore (Moore, 2003; Stanley et al, 1998).  
L’isobutil cianoacrilato adesivo tissutale (BCTA) può essere utilizzato dopo debridement. 
Porta l’ulcera a guarigione in circa 24 giorni, con un successo del 100% (Moore, 2003; 
Morgan et al, 1994). Questo  adesivo tissutale favorisce la guarigione corneale mediante la 
stimolazione di neovascolarizzazione (Moore, 2003; Morgan et al, 1994; Bromberg, 1989; 
Watte et al, 2000; Michau et al, 2003) e la rimozione chimica dell’epitelio anormale e della 
membrana basale (Moore, 2003; Whitely et al, 1999).  Prima di applicare il BCTA, viene 
effettuato debridement con un tampone e il letto dell’ulcera viene asciugato con un secondo 
tampone. Una piccola quantità di adesivo viene aspirata con una siringa da 1 ml e dopo aver 
tolto l’ago viene deposta nel letto dell’ulcera andando leggermente oltre il tessuto lesionato 
(Moore, 2003; Morgan et al, 2004). L’esecuzione di questo trattamento richiede solamente 
l’utilizzo di anestetico ad uso topico (Moore, 2003). 
Tarsorrafia temporanea, flap della terza palpebra e flap congiuntivali sono utilizzati da soli o 
in combinazione con altri trattamenti.  
La tarsorrafia temporanea, effettuata dopo cheratectomia o debridement e charatotomia, va a 
costituire un bendaggio naturale a protezione della cornea. E’ particolarmente indicata 
quando, associata all’ulcera indolente, c’è una cheratite neurotrofica o da esposizione (Moore, 
2003).  
Il flap della terza palpebra può essere eseguito dopo cheratotomia o cheratectomia. La 
metodica viene eseguita previa scarificazione della mucosa congiuntivale bulbare della 
nittitante, ricca in follicoli linfatici e vasi sanguigni, in modo tale che questa rilasci un 
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trasudato sieroso che fornisce le sostanze trofiche necessarie alla guarigione corneale. 
Contemporaneamente fornisce protezione alla cornea. L’impossibilità di osservare il processo 
di guarigione, rende la sua applicazione dibattuta (Pizzirani, 2006).  
Il flap congiuntivale viene utilizzato in alcuni casi refrattari di SCCED (Moore, 2003; Whitley 
et al, 1999; Peruccio, 1983). Questa tecnica fornisce un diretto apporto di sangue alla lesione, 
ma richiede anestesia generale, ha tempi di guarigione lunghi e produce una cicatrice vistosa 
(Moore, 2003; Whitley et al, 1999). Per questo è riservata solitamente al trattamento di ulcere 
profonde progressive o descemetoceli (Moore, 2003). 
Linee guida per il trattamento di SCCED (Moore, 2003): 
• Eseguire debridement con tampone; 
• Eseguire cheratotomia a griglia; 
• Ripetere debridement e cheratotomia a griglia ogni 7-10 giorni, fino alla 
riepitelizzazione; 
• Applicare  un antibiotico per uso topico 3-4 volte al giorno e atropina all’1% 2 volte al 
giorno; 
• Nei casi refrattari si consiglia l’uso di glicosaminoglicani polifosfati al 5%, 
somministrati ogni 8 ore ed eventualmente il ricorso a cheratectomia. 
Prognosi: 
La prima cosa da fare è informare il proprietario della natura spontanea della patologia, della  
lentezza nella guarigione e della possibilità che questa si ripresenti nello stesso occhio o nel 
controlaterale (Moore, 2003). 
 
 
 
 
 
 
27 
 
 
3.2 Distrofia lipidica stromale cristallina 
E’ una malattia lipidica spontanea su supposta base ereditaria, che coinvolge di solito la 
porzione centrale della cornea ed è caratterizzata da assenza di neovascolarizzazione 
(Pizzirani, 2006). Alcune razze sembrano predisposte alla sua manifestazione: Airedale, 
Beagle, Border collie, Collie, Dalmata, Siberian husky, Yorkshire, Barbone e Cavalier King 
Charles spaniel (Pizzirani, 2006; Crispin, 2002). Nel Siberian husky l’ereditarietà è 
autosomica recessiva (Pizzirani, 2006). Generalmente colpisce soggetti di 1-4 anni (Crispin, 
2002). Le femmine sono colpite circa il doppio rispetto ai maschi (Crispin, 2002; Crispin & 
Barnett, 1983). 
Si manifesta con opacità cristalline rifrangenti, che coinvolgono la cornea centrale in forma 
disciforme o ad anello, anche se sono comuni variazioni di aspetto. Tali opacità solitamente 
sono bilaterali e simmetriche. Non sono progressive, tranne che nell’husky (Pizzirani, 2006). 
In questa razza, infatti, la patologia si presenta con cinque diversi quadri clinici. Nel primo, 
che è anche il più precoce, si evidenziano cristalli policromatici rifrangenti nello stroma 
posteriore vicino alla membrana di Descemet. Il secondo si manifesta con depositi omogenei 
grigio-marroni nello stroma anteriore e opacità cristalline nello stroma posteriore, mentre il 
resto dello stroma non è coinvolto. Nel terzo ci sono solamente depositi omogenei grigio-
marroni nello stroma anteriore. Nel terzo quadro clinico, depositi omogenei grigio-marroni 
coinvolgono i due terzi dello stroma  e nel quinto tali depositi coinvolgono l’intero spessore 
dello stroma corneale. Colorazioni istochimiche hanno mostrato la presenza di lipidi nello 
stroma subepiteliale e in alcuni cheratociti (Ledbetter & Gilger, 2013). 
Le opacità cristalline rifrangenti si differenziano da altre infiltrazioni lipidiche per l’assenza di 
vascolarizzazione (Pizzirani, 2006). 
I depositi si trovano nello stroma anteriore, in sede intra- ed extra-cellulare, e sono costituiti 
da fosfolipidi e colesterolo non esterificato (Pizzirani 2006; Crispin, 1988). Tale distrofia non 
presenta sintomi e la ragione della presentazione è di solito motivata dal fatto che il 
proprietario si accorge dell’opacità biancastra. 
L’evoluzione dell’opacità può essere modificata dalla fisiologica fluttuazione di lipoproteine 
durante l’estro della cagna. 
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L’aspetto della distrofia può essere influenzato da fattori locali, quali ad esempio la presenza 
di distichie, comuni nel Cavalier King Charles spaniel. La deposizione locale di lipidi può 
aumentare quando le ciglia sfregano direttamente sulla cornea, anche se l’epitelio rimane 
intatto (Crispin, 2002). 
Per quanto riguarda la patogenesi, la distrofia lipidica stromale cristallina è quasi certamente 
causata da un difetto del metabolismo dei fibroblasti corneali. La distribuzione dell’opacità a 
livello assiale, cioè nella parte più fredda della cornea, sembra indicare un difetto di un 
enzima temperatura-dipendente. I fibroblasti hanno vita lunga e necessitano di una fonte di 
lipidi per il mantenimento cellulare, in particolare delle membrane (Crispin, 2002). Burns et 
al. (1978) hanno dimostrato che la cornea è un sito attivo di captazione e immagazzinamento 
di colesterolo e questo può far supporre che la distrofia sia dovuta ad un difetto del 
metabolismo cellulare dei fibroblasti, connesso con un eccessivo accumulo o una ridotta 
escrezione di lipidi. 
Terapia: 
Non si consiglia alcuna terapia. Esistono informazioni aneddotiche su un effetto positivo con 
diete a basso contenuto lipidico, ma non esiste evidenza in letteratura a sostegno di tale 
ipotesi. Dato che il trattamento dietetico non crea effetti collaterali, può valere la pena di 
essere provato, vista anche l’associazione con ipercolesterolemia nel 50% dei soggetti colpiti 
in umana (Pizzirani, 2006). Nel cane, la maggior parte dei pazienti ha livelli di lipemia 
normali (Pizzirani, 2006; Crispin, 1988), ma, in medicina veterinaria, non esistono studi 
approfonditi su frequenza o associazione di valori iperlipidemici. Detto ciò, è sempre 
consigliabile eseguire esami ematologici approfonditi per escludere un dismetabolismo 
lipidico sistemico (Pizzirani, 2006).  
Prognosi: 
La prognosi è favorevole in tutte le razze tranne il Siberian husky, non essendo la patologia 
quasi mai progressiva e non costituendo un problema per la funzione visiva, ma 
rappresentando solo un difetto di tipo estetico.  
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3.3 Distrofia endoteliale 
 
Alcune razze (Boston terrier, Chihuahua, Basset-hound, Cocker spaniel americano, Barbone, 
Chow Chow e Dalmata) sono predisposte a manifestare edema spontaneo progressivo, non 
associato a traumi, uveite o glaucoma (Pizzirani, 2006; Martin, 2005). La patologia si presenta 
bilateralmente, anche se può manifestarsi in tempi non sincroni. I soggetti colpiti sono 
adulti/anziani con una media di 6,5 anni nel Boston terrier e 9,5 nel Chihuahua (Pizzirani, 
2006). Nel Boston terrier sono colpite prevalentemente le femmine (Martin, 2005). Tutte le 
razze, comunque, possono manifestare il problema.  
L’edema iniziale è lieve e il soggetto non manifesta sintomi clinici evidenti. La cornea è 
aumentata di spessore ed ha un colore bianco/bluastro, con edema localizzato nella porzione 
centrale e dorsolaterale. Lo stroma appare invaso da piccole lesioni tortuose biancastre 
(Pizzirani, 2006). Inizialmente non c’è infiammazione né della cornea né del resto 
dell’occhio, ma nella maggior parte dei soggetti possiamo notare un aumento della 
vascolarizzazione congiuntivale (Martin, 2005). Con il progredire della malattia, tutta la 
cornea viene interessata dal processo edematoso (Pizzirani, 2006) e questo determina una 
gravissima diminuzione della funzione visiva (Martin, 2005). Non vi è evidente 
neovascolarizzazione e solo tardivamente si possono osservare infiltrati lineari di leggera 
pigmentazione (Pizzirani, 2006). Frequentemente, contemporaneamente all’edema, si 
sviluppa cataratta bilaterale, ma la relazione tra le due patologie non è nota (Martin, 2005). La 
malattia è caratterizzata da degenerazione progressiva delle cellule corneali endoteliali, con 
perdita del loro meccanismo di pompa e con conseguente accumulo di fluidi  nello spessore 
stromale (Pizzirani, 2006).  Le cellule endoteliali sono drasticamente diminuite di numero 
(Pizzirani, 2006; Gwin et al, 1982), aumentate di volume e di forma irregolare (Martin, 2005). 
Istologicamente si osserva un ispessimento della membrana di Descemet con escrescenze in 
corrispondenza di aree di perdita endoteliale. Una possibile evoluzione della patologia è la 
comparsa di microbolle di fluido sottoepiteliali, evidenziabili all’esame con lampada a 
fessura. Tali bolle sono il risultato del gradiente idrofilo dei GAG dello stroma anteriore e 
della presenza delle giunzioni serrate a livello epiteliale. La rottura di tali bolle, che è causa di 
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dolore acuto, determina la formazione di piccole ulcerazioni superficiali. Queste erosioni sono 
di lenta guarigione (Martin, 2005) e possono rappresentare un problema ulcerativo serio in 
caso di sovrainfezione batterica (Pizzirani, 2006). L’edema cronico, associato a episodi 
ulcerativi ricorrenti, può dar luogo a neovascolarizzazione e pigmentazione della cornea. In 
questo caso avremo una consistente riduzione della funzione visiva (Martin, 2005). 
 
Terapia: 
L’unico trattamento definitivo per la distrofia endoteliale sarebbe il trapianto corneale, ma 
problemi di disponibilità di un bottone corneale fresco con endotelio vitale, tecniche 
chirurgiche avanzate e non standardizzate nel cane, problemi di gestione e di costo, rendono 
questa scelta ancora futuribile in oftalmologia veterinaria. 
Le terapie usate comunemente sono solo palliativi. Vengono utilizzati colliri o pomate con 
effetto osmotico, come soluzioni saline al 5%, somministrate ogni 6-8 ore. Solo all’inizio del 
problema si può avere un leggero miglioramento dell’edema o una sua stabilizzazione 
temporanea. L’effetto osmotico crea solo un gradiente di movimento di fluidi nello stroma, 
mentre il danno endoteliale non viene trattato e con il progredire della malattia la quantità di 
fluido in ingresso dall’endotelio supera la quantità richiamata sull’epitelio. In caso di ulcere 
secondarie o rottura di microbolle epiteliali vengono associati antibiotici topici. In casi di 
continua rottura delle bolle epiteliali, può essere utilizzata la termocheratoplastica. La tecnica 
prevede l’uso di un termocauterio monouso usato in oculistica, avvicinato alla superficie 
corneale quanto basta  a provocare una contrazione del collagene (Pizzirani, 2006). Il tessuto 
cicatriziale sub-epiteliale che si forma va a costituire una parziale barriera al flusso e 
all’accumulo di fluidi che causano la formazione delle bolle (Ledbetter & Gilger, 2013; 
Michau et al, 2003). Il 25% dei pazienti necessita di un secondo trattamento per la ricorrenza 
di ulcere nelle aree non trattate precedentemente (Pizzirani, 2006; Michau et al, 2003). 
Prognosi: 
La prognosi per la funzione visiva è infausta, in quanto, con il progredire della patologia, tutta 
la cornea viene interessata dal processo edematoso (Pizzirani, 2006). 
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Capitolo 4 
Esperienza personale 
Il presente lavoro si propone di indagare, retrospettivamente, gli aspetti clinico-diagnostici, 
terapeutici e prognostici delle distrofie della cornea del cane nei soggetti pervenuti presso il 
Dipartimento di Scienze Veterinarie dell’Università di Pisa nel periodo Agosto 2009-Agosto 
2014. I dati analizzati nello studio sono stati estrapolati dalla cartelle cliniche dei suddetti 
pazienti.  
4.1 Materiali e metodi 
Settantuno cani, di ambo i sessi, con un’età compresa tra 1 e 14 anni, condotti presso le 
strutture del Dipartimento per una visita oculistica, presentavano una distrofia corneale. Tali 
soggetti, appartenenti a varie razze, rappresentano il 6,5% dei cani sottoposti a visita 
oculistica durante il periodo di osservazione. Le visite oculistiche sono state eseguite presso 
un particolare ambulatorio, privo di fonti di luce naturale e totalmente oscurabile, dotato di 
strumenti e mezzi diagnostici specifici. I dati raccolti durante tali visite specialistiche sono 
stati annotati in apposite cartelle cliniche oftalmologiche. 
4.2 Esame obiettivo particolare 
Durante la compilazione della cartella clinica con i dati inerenti il segnalamento, il motivo 
della visita, l’anamnesi recente e remota, è stato osservato l’aspetto generale del soggetto a 
distanza. In particolare è importante il segnalamento, perché essendo patologie a carattere 
genetico, sono più frequenti in alcune razze e loro incroci. 
In ambiente tranquillo e privo di fonti luminose dirette, il soggetto è stato posto sul tavolo da 
visita e correttamente contenuto per l’espletamento della visita. Per prima cosa, in condizioni 
di luce appropriata, sono stati esaminati, a distanza, la testa e gli occhi del paziente, valutando 
la simmetria e la posizione oculare, gli annessi e le eventuali manifestazioni di disagio 
oculare, come epifora e blefarospasmo. E’ stato poi eseguito il test di Schirmer, che valuta la 
produzione lacrimale. Nel presente lavoro è servito come ausilio, ad esempio, nella diagnosi 
differenziale tra erosioni spontanee e quelle dovute a una diminuzione della produzione 
32 
 
lacrimale (KCS). Il test è stato preceduto dall’eliminazione dell’eventuale muco dal fornice 
congiuntivale. Poi, abbassando la palpebra inferiore, è stata inserita una strisciolina di carta 
assorbente millimetrata, che è stata mantenuta in sede per un minuto. In seguito la cornea è 
stata valutata con l’ausilio di una lampada a fessura portatile (SL-14, Kowa®). Per prima cosa 
è stata fatta un’ispezione superficiale della cornea usando un fascio di luce largo e a bassa 
densità; poi si è passati ad osservare la cornea con la luce a fessura. E’ stato poi eseguito il 
test della fluoresceina che serve a valutare l’integrità della cornea. Sono state utilizzate 
striscioline di carta, monouso e monodose, imbevute di colorante. L’occhio è stato poi 
osservato con la lampada a fessura utilizzando la luce con filtro blu cobalto. In caso di lesioni 
dell’epitelio corneale, la fluoresceina ha mostrato una fluorescenza verde. Quando possibile, 
ovvero quando l’edema non era troppo diffuso o non c’era cataratta, la visita è stata conclusa 
con l’osservazione del fondo oculare mediante l’uso di un oftalmoscopio indiretto. 
4.3 Risultati 
I 71 cani presi in esame appartenevano alle seguenti razze: 19 meticci (26,8%), 12 Boxer 
(16,9%), 4 Epagneul Breton (5,6%), 4 Bouledogue francesi (5,6%), 3 Cavalier King Charles 
spaniel (4,2%), 3 Labrador retriever (4,2%), 3 Golden retriever (4,2%), 3 Shih Tzu (4,2%), 2 
Barboni (2,8%), 2 Rottweiler (2,8%), 2 Pinscher (2,8%), 2 Yorkshire terrier (2,8%), 2 
Chihuahua (2,8%), 1 Springer spaniel (1,4%), 1 Border collie (1,4%), 1 Bloodhound (1,4%), 
1 Maltese (1,4%), 1 Dogue de Bordeaux (1,4%), 1 Cocker spaniel americano (1,4%), 1 
Griffon (1,4%), 1 Setter irlandese (1,4%), 1 Cocker spaniel inglese (1,4%) e 1 Beagle (1,4%). 
Per quanto riguarda il sesso, i maschi erano 30 (42,3%), le femmine 20 (28,2%), le femmine 
sterilizzate 18 (25,4%)  e i maschi castrati 3 (4,2%). I pazienti sono risultati affetti in 44 casi 
(62%) da erosioni corneali indolenti, in 17 casi (24%) da distrofia lipidica stromale cristallina 
e in 10 casi (14%) da distrofia endoteliale, come illustrato in tabella 1 e riassunto nel grafico 
1. Dei 71 soggetti esaminati, 52 (73,2%) presentavano una distrofia corneale monolaterale e 
19 (26,8%) bilaterale, per un totale di 90 occhi colpiti.  
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Paziente Razza Età (anni) Sesso Patologia 
1 Meticcio 2 f Erosione corneale indolente 
2 Cavalier King Charles spaniel 3,5 m Erosione corneale indolente 
3 Bouledogue francese 5 m Erosione corneale indolente 
4 Boxer 5 f Erosione corneale indolente 
5 Epagneul Breton 5 f Erosione corneale indolente 
6 Bouledogue francese 6 f Erosione corneale indolente 
7 Boxer 6 m Erosione corneale indolente 
8 Boxer 7 f Erosione corneale indolente 
9 Rottweiler 7 m Erosione corneale indolente 
10 Pinscher 7 m Erosione corneale indolente 
11 Epagneul Breton 8 f Erosione corneale indolente 
12 Barbone 8 fs Erosione corneale indolente 
13 Boxer 8 mc Erosione corneale indolente 
14 Boxer 8 f Erosione corneale indolente 
15 Border collie 8 m Erosione corneale indolente 
16 Bloodhound 8 m Erosione corneale indolente 
17 Boxer 8 fs Erosione corneale indolente 
18 Meticcio 8 fs Erosione corneale indolente 
19 Springer spaniel 9 m Erosione corneale indolente 
20 Bouledogue francese 9 fs Erosione corneale indolente 
21 Rottweiler 9 m Erosione corneale indolente 
22 Boxer 9 m Erosione corneale indolente 
23 Maltese 9 m Erosione corneale indolente 
24 Barbone 10 fs Erosione corneale indolente 
25 Epagneul Breton 10 fs Erosione corneale indolente 
26 Epagneul Breton 10 f Erosione corneale indolente 
27 Yorkshire terrier 10 fs Erosione corneale indolente 
28 Pinscher 10 m Erosione corneale indolente 
29 Boxer 10 f Erosione corneale indolente 
30 Meticcio 10 mc Erosione corneale indolente 
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31 Boxer 10 fs Erosione corneale indolente 
32 Boxer 10 f Erosione corneale indolente 
33 Meticcio 10,5 m Erosione corneale indolente 
34 Meticcio 11 m Erosione corneale indolente 
35 Meticcio 11 m Erosione corneale indolente 
36 Meticcio 11 f Erosione corneale indolente 
37 Meticcio 12 fs Erosione corneale indolente 
38 Yorkshire terrier 12 m Erosione corneale indolente 
39 Meticcio 12 fs Erosione corneale indolente 
40 Meticcio 13 fs Erosione corneale indolente 
41 Meticcio 13 m Erosione corneale indolente 
42 Meticcio 14 fs Erosione corneale indolente 
43 Meticcio 14 f Erosione corneale indolente 
44 Meticcio 14 m Erosione corneale indolente 
45 Labrador retriever 1 mc Distrofia stromale  
46 Dogue de Bordeaux 1,5 m Distrofia stromale  
47 Golden retriever 1,5 m Distrofia stromale  
48 Boxer 2 fs Distrofia stromale  
49 Shih Tzu 2 fs Distrofia stromale  
50 Cavalier King Charles spaniel 2 m Distrofia stromale  
51 Meticcio 4 f Distrofia stromale  
52 Labrador retriever 4 f Distrofia stromale  
53 Shih Tzu 4 f Distrofia stromale  
54 Cocker spaniel americano 5 fs Distrofia stromale  
55 Meticcio 5,5 f Distrofia stromale  
56 Golden retriever 6 m Distrofia stromale  
57 Labrador retriever 7 F Distrofia stromale  
58 Bouledogue francese 7 fs Distrofia stromale  
59 Golden retriever 7 m Distrofia stromale  
60 Cavalier King Charles spaniel 8 fs Distrofia stromale  
61 Meticcio 12 f Distrofia stromale  
62 Shih Tzu 7 m Distrofia endoteliale 
63 Chihuahua 8 f Distrofia endoteliale 
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64 Boxer 10 m Distrofia endoteliale 
65 Chihuahua 10 f Distrofia endoteliale 
66 Griffon 11 m Distrofia endoteliale 
67 Setter irlandese 12 m Distrofia endoteliale 
68 Meticcio 12 m Distrofia endoteliale 
69 Cocker spaniel inglese 12 m Distrofia endoteliale 
70 Meticcio 14 fs Distrofia endoteliale 
71 Beagle 14 fs Distrofia endoteliale 
Tabella 1 m: maschio; mc: maschio castrato; f: femmina; fs: femmina sterilizzata 
 
 
Grafico 1 Patologie diagnosticate nei 71 soggetti in esame 
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I soggetti sono stati divisi in gruppi in base alla patologia diagnosticata. 
Gruppo 1: Erosioni indolenti 
L’età media dei 44 soggetti era 9,1 anni ± 2,7, con una mediana di 9 (range 2-14 anni). Dei 44 
cani colpiti, 23 (52,3%) erano femmine e 21 (47,7%) maschi. Alla visita clinica le alterazioni 
rilevate sono state: sollevamento e ribaltamento del margine epiteliale, aree di scollamento 
sottoepiteliale, alone edematoso e positività al test della fluoresceina. Quattro soggetti (9,1%) 
presentavano un coinvolgimento bilaterale, mentre 40 soggetti (90,9%) erano colpiti 
monolateralmente, con un totale di 48 occhi affetti. L’11,4% dei cani (5 soggetti), a distanza 
di tempo, ha presentato recidiva della patologia; 3 soggetti nello stesso occhio, 1 soggetto 
nell’occhio controlaterale e 1 soggetto una volta nello stesso occhio e due nel controlaterale. 
Le alterazioni riscontrate in ordine decrescente di frequenza sono state: in 12 soggetti (27,3%) 
neovascolarizzazione, in 5 soggetti (11,4%) tessuto di granulazione, in 2 soggetti (4,5%) 
edema, in 1 soggetto (2,3%) due aree di sclerosi, in 1 soggetto (2,3%) leucoma e in 1 soggetto 
(2,3%) entropion spastico. In 4 soggetti (9,1%) l’erosione si presentava guarita e non è stata 
intrapresa alcuna terapia. In 8 soggetti (18,2%) che presentavano segni di guarigione, come 
neovascolarizzazione e granulazione, è stata effettuata la sola terapia medica a base di 
antibiotico locale, coadiuvato in 4 casi dalla somministrazione di antibiotico sistemico. 
Inoltre, in 3 casi, essendo presente tessuto di granulazione in eccesso, è stata somministrata 
una pomata oftalmica a base di ciclosporina A, e in un caso è stato prescritto un 
antinfiammatorio non steroideo locale. Di questi 8 cani, 7 (87,5%) sono stati persi al follow 
up e 1 (12,5%) è guarito in 7 settimane. Gli altri 32 casi (72,7%), che sono stati trattati con 
debridement da solo o associato a cheratotomia a griglia, hanno tutti ricevuto una terapia 
antibiotica profilattica topica e in 9 casi anche sistemica, in 5 casi è stato prescritto un 
cicloplegico topico (Tropicamide 1%), in 11 un trattamento antinfiammatorio non steroideo 
sistemico e in 4 tramadolo per via orale. Dei suddetti 32 soggetti, 14 (43,8%) sono stati trattati 
con il solo debridement, in 13 casi eseguito dopo l’instillazione di una goccia di anestetico 
locale e in 1 caso in anestesia generale. I debridement sono stati eseguiti in 7 casi (50%) con 
soli tamponi monouso sterili e in 7 casi (50%) con una fresa con punta diamantata 
AlgerBrush® preceduta da debridement con tampone. A 6 pazienti dei 14 trattati con 
debridement, è stata applicata anche una lente a contatto morbida. Il debridement  eseguito in 
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anestesia generale è stato associato a flap della terza palpebra. In 8 casi è stato sufficiente un 
solo debridement, in 5 casi c’è stata necessità di un secondo debridement e in 1 caso ne è stato 
fatto anche un terzo. In quattro dei sei casi in cui è stato fatto più di un debridement, questo 
era stato eseguito con tampone e AlgerBrush®. Dei 7 cani che hanno ricevuto il debridement 
con il solo tampone, 3 (42,9%) sono stati persi al follow up, 3 (42,9%) sono guariti con un 
solo debridement e uno (14,3%) ha avuto necessità di un secondo trattamento. Dei 7 animali 
trattati con tampone e AlgerBrush®, 3 (42,9%) sono stati persi al follow up e gli altri per 
giungere a guarigione hanno avuto bisogno: 2 (28,6%) di due trattamenti, uno (14,3%) di tre 
trattamenti e uno (14,3%) di un solo trattamento. Diciotto pazienti (40,9%) sono stati 
sottoposti ad un intervento di cheratotomia a griglia, 11 in anestesia totale e 7 in anestesia 
locale. Ai soggetti che hanno subito l’intervento in anestesia generale è stato  praticato il flap 
della terza palpebra, mentre a quelli che hanno subito l’intervento in anestesia locale è stata 
applicata una lente a contatto. Dei 18 cani sottoposti a cheratotomia a griglia, 4 (22,2%) sono 
stati persi al follow up e 14 (77,8%) sono guariti con un solo trattamento chirurgico. Dei 32 
pazienti che hanno ricevuto debridement da solo o associato a cheratotomia, 10 (31,3%) sono 
stati persi al follow up, 12 (37,5%) sono giunti a guarigione con un solo trattamento, 7 
(21,9%) hanno avuto bisogno di due trattamenti, 2 (6,3%) di tre trattamenti e 1 (3,1%) di 
quattro trattamenti. I 12 soggetti guariti dopo un solo trattamento avevano ricevuto le seguenti 
procedure: 5 (41,7%) cheratotomia a griglia in anestesia generale, preceduta da debridement 
con tampone e associata a flap della terza palpebra, 2 (16,7%) cheratotomia a griglia in 
anestesia topica, preceduta in un caso da debridement con tampone e nell’altro da 
debridement con AlgerBrush®, uno (8,3%) cheratotomia a griglia, preceduta da debridement 
con tampone, eseguita in anestesia topica e associata ad applicazione di lente a contatto, 2 
(16,7%) debridement (uno con tampone e uno con AlgerBrush®) eseguiti in anestesia topica e 
seguiti da applicazione di lente a contatto, 1 (8,3%) debridement con tampone associato a flap 
della terza palpebra in anestesia generale e 1 (8,3%) solo debridement con tampone in 
anestesia topica. 
Gruppo 2: Distrofie stromali 
L’età media dei soggetti era 4,7 anni ± 2,9, con una mediana di 4 (range 1-12 anni). Su 17 
cani, 11 (64,7%) erano femmine e 6 (35,3%) maschi. Alla visita clinica sono state osservate 
opacità cristalline rifrangenti con localizzazione centrale, paracentrale, mediale e laterale.  Il 
58,8% dei cani (10 soggetti) presentava la distrofia bilateralmente e il 41,2% (7 soggetti) 
monolateralmente, per un totale di 27 occhi coinvolti. In un soggetto è stata riscontrata 
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distichiasi (5,9%). Non è stata effettuata alcuna terapia. Sono stati consigliati controlli 
periodici che solo 3 soggetti (17,6%) hanno eseguito. Di questi, 2 sono rimasti stazionari e 
uno ha avuto un miglioramento con riduzione del grado di opacità. Sono stati inoltre 
consigliati esami del sangue per il controllo della lipemia. Solo 8 soggetti (47,1%) hanno 
eseguito tali esami. Tra questi, solo 1 è risultato essere iperlipidemico. 
Gruppo 3: Distrofia endoteliale 
L’età media era di 11 anni ± 2,3, con una mediana di 11,5 (range 7-14 anni). Tra i 10 cani 
affetti da distrofia endoteliale, 6 (60%) erano maschi e 4 (40%) femmine. Alla visita clinica le 
alterazioni osservate sono state: edema (diffuso, paracentrale, laterale e dorsale), erosioni 
corneali e bolle epiteliali. Il 50% dei soggetti (5), presentava l’alterazione bilateralmente e 
l’altro 50% (5 soggetti) monolateralmente, con un totale di 15 occhi coinvolti. In 4 soggetti 
(40%) sono state riscontrate erosioni secondarie, in 3 (30%) bolle epiteliali e in 1 (10%) 
cataratta. Tutti i soggetti sono stati trattati con un collirio osmotico a base di glucosio al 35% 
somministrato 2 volte al giorno. Ai soggetti che presentavano erosioni corneali secondarie è 
stato prescritto un antibiotico locale, in due casi associato anche a terapia antibiotica 
sistemica. Sono stati consigliati controlli periodici, che solo il 60% dei pazienti ha effettuato. 
Dei pazienti sottoposti a controllo, 2 (33,3%) hanno mostrato un miglioramento dopo 20 
giorni circa, per poi proseguire con un andamento stazionario; mentre 4 (66,7%) non hanno 
dato segni di miglioramento dell’edema, ma hanno avuto un andamento stazionario. Due 
soggetti (20%) presentavano neovascolarizzazione. A questi è stato prescritto ad uno un 
antinfiammatorio non steroideo topico e all’altro una pomata oftalmica a base di ciclosporina 
A.  
 
4.4 Discussione 
Dall’Agosto 2009 all’Agosto 2014, presso il Dipartimento di Scienze Veterinarie 
dell’Università di Pisa, sono stati condotti a visita oculistica 1098 cani di cui 71 presentavano 
distrofie corneali. Tra questi 71, la patologia più diagnosticata è stata l’erosione corneale 
indolente (62%). Questa patologia insorge in cani adulti/anziani con una media di 8,2 anni 
(Moore, 2003). Nel gruppo dei 44 soggetti presi in considerazione la media era 9,1 anni ± 2,7. 
I soggetti colpiti erano 23 femmine e 21 maschi, confermando quello che è riportato dalla 
letteratura, ovvero che non ci sia una predisposizione legata al sesso (Moore, 2003; Kirschner 
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et al, 1989; Cook et al, 1995; Bentley et al, 2001; La Croix et al, 2001; Magrane, 1954; Ward 
et al, 1989). La razza più colpita è risultata essere il Boxer (20,8%), confermando i dati 
riportati in letteratura (Moore, 2003). In letteratura (Moore, 2003) è inoltre riportato che i 
meticci affetti rappresentano l’11,03%. Nel presente lavoro la percentuale era più alta 
(31,8%). Questo può essere imputato al fatto che i meticci non hanno caratteristiche ben 
definite e quelli del gruppo in esame potevano essere frutto di incroci con razze predisposte. 
La letteratura (Moore, 2003) sostiene che altre razze significativamente colpite, con 
percentuali dal 10,58% al 3,09%, siano Barbone, Golden retriever, Corgi, Labrador retriever, 
Springer spaniel e Pastore tedesco. Tra queste, nel presente lavoro, compaiono solo il Barbone 
e lo Springer spaniel, quest’ultimo in percentuale minore (2,08%). In compenso, nella fascia 
che va dal 10,58% al 3,09%, troviamo Epagneul Breton, Bouledogue francese, Rottweiler, 
Pinscher e Yorkshire terrier. Il 90,9% dei soggetti, presentavano la patologia 
monolateralmente, concordando con quanto riportato in letteratura (Pizzirani, 2006). Le 
erosioni corneali indolenti sono dette anche erosioni ricorrenti del cane, perché spesso 
recidivano (Pizzirani, 2006).  Nel presente studio, solo l’11,4% dei soggetti ha presentato una 
o più recidive. Questa bassa percentuale può essere dovuta al fatto che 21 soggetti (47,7%) 
sono stati persi al follow up, ma può anche significare che le procedure impiegate si sono 
rivelate efficaci.  La cheratotomia a griglia associata a flap della terza palpebra si è rivelata il 
trattamento più efficace con una sola applicazione. Il tempo di guarigione è stato in media di 
35 gg. In letteratura, per una cheratotomia a griglia  preceduta da debridement ed eseguita una 
sola volta, è riportato un tempo di guarigione di 14 giorni (Moore, 2003). Questa discrepanza 
può derivare dal fatto che 2 dei 5 cani considerati sono stati portati al controllo uno dopo un 
mese e uno dopo tre, rendendo così impossibile giudicare se la lesione fosse guarita prima. Le 
erosioni corneali indolenti vanno differenziate da altre lesioni erosivo/ulcerative progressive 
secondarie a traumi oppure a cheratocongiuntivite secca. Gli elementi su cui basare la 
diagnosi differenziale sono: l’anamnesi, il segnalamento (in particolare per quel che riguarda 
età di insorgenza e razza) e sulla valutazione della produzione lacrimale. La patologia 
determina sintomatologia dolorosa che quindi peggiora la condizione di vita dell’animale. E’ 
necessario informare il proprietario che, anche se con un trattamento adeguato l’erosione  
riepitelizza correttamente, la patologia può recidivare. 
Con il 24% (17 cani), la seconda distrofia diagnosticata è stata la distrofia lipidica stromale. 
La patologia solitamente insorge in soggetti giovani, tra 1 e 4 anni (Crispin, 2002). Nel 
presente studio, l’età media era 4,7 anni ± 2,9. Il 64,7% dei soggetti (11 su 17) era di sesso 
femminile, rispettando la proporzione riportata in letteratura secondo la quale le femmine 
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colpite sarebbero il doppio dei maschi (Crispin, 2002; Crispin & Barnett, 1983). Le razze 
predisposte all’insorgenza di questa distrofia sembrano essere: Airedale, Beagle, Border 
collie, Collie, Dalmata, Siberian husky, Yorkshire, Barbone e Cavalier King Charles spaniel 
(Pizzirani, 2006; Crispin, 2002). Di queste, era presente solamente il Cavalier King Charles 
spaniel (11,8%), ma erano più rappresentate le razze Golden retriever (17,6%) e Labrador 
retriever (17,6%), che invece non figurano in letteratura. Queste differenze possono essere 
attribuibili ad una diversa distribuzione geografica delle razze canine. La distrofia si presenta 
solitamente bilateralmente (Pizzirani, 2006). Nel gruppo analizzato il 58,8% dei cani 
manifestava la patologia bilateralmente. Le opacità solitamente hanno localizzazione centrale 
(Pizzirani, 2006), infatti nel gruppo esaminato, su 27 occhi coinvolti, 22 (81,5%) avevano 
opacità centrali. Tali opacità non sono progressive (Pizzirani, 2006). Nel nostro gruppo 
l’82,4% è stato perso al follow up. Del 17,6% che ha eseguito controlli periodici, l’11,8% è 
rimasto stazionario e il 5,9% ha avuto un miglioramento. La deposizione locale di lipidi può 
aumentare quando le ciglia sfregano direttamente sulla cornea, come in caso di distichiasi 
(Crispin, 2002). In un solo soggetto del gruppo, è stata diagnosticata distichiasi. L’evoluzione 
dell’opacità può essere modificata dalla fisiologica fluttuazione di lipoproteine durante l’estro 
della cagna (Crispin, 2002). Nell’unico soggetto in cui l’opacità era migliorata, questa, 
secondo la proprietaria, tornava ad essere più evidente quando l’animale era in estro. La 
diagnosi differenziale viene fatta con due lipidosi corneali di tipo degenerativo/infiltrativo ad 
andamento progressivo, dalle quali si differenzia per l’assenza di neovascolarizzazione e nel 
caso della cheratopatia lipidica detta “arco lipidico corneale”, anche per la forma e la sede 
della lesione. Infatti, nell’arco lipidico corneale, la lesione è arcuata e non interessa mai la 
parte centrale della cornea. Per quanto riguarda la prognosi, la patologia rimane stazionaria, 
non determinando sintomatologia dolorosa o fastidio, né una riduzione della funzione visiva. 
Solo nel Siberian husky può evolvere causando un deficit visivo. E’ importante informare il 
proprietario dell’ereditarietà della patologia in questa razza, in maniera che i soggetti affetti 
vengano esclusi dalla riproduzione. Data l’associazione della distrofia endoteliale con 
ipercolesterolemia nel 50% dei pazienti in umana (Pizzirani, 2006), è opportuno consigliare al 
proprietario di far eseguire al cane esami ematobiochimici per controllare i livelli ematici di 
colesterolo e trigliceridi. Inoltre è opportuno informare il proprietario della possibilità di 
somministrare una dieta a basso contenuto di lipidi, anche se la sua efficacia è solo aneddotica 
(Pizzirani, 2006). 
Dieci soggetti (14%) erano affetti da distrofia endoteliale. Questa patologia può manifestarsi 
in qualsiasi razza, ma alcune razze sono predisposte. Una delle razze predisposte è il 
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Chihuahua (Pizzirani, 2006) che nel nostro studio rappresentava il 20% dei soggetti. Questa 
distrofia insorge nel cane adulto/anziano, con una media nel Chihuahua di 9,5 anni. Nel 
presente lavoro  l’età media dei 10 soggetti era 11 anni ± 2,3 e 9 nel Chihuahua. Tra i soggetti 
colpiti il 60% era rappresentato da maschi. La patologia si manifesta bilateralmente in tempi 
asincroni (Pizzari, 2006). Nel nostro studio nel 50% dei casi le lesioni erano bilaterali. Il 40% 
del gruppo è stato perso al follow up. Dei 3 soggetti con edema monolaterale che hanno 
eseguito controlli, nessuno ha sviluppato edema nell’occhio controlaterale durante il tempo di 
osservazione. Nel cane l’edema è una risposta a svariate condizioni. Possiamo basare la 
diagnosi differenziale sui seguenti elementi: età di insorgenza, razza, assenza di uveiti, 
assenza di traumi oculari, pressione intraoculare nella norma e bilateralità della lesione. Per 
quanto riguarda la prognosi, è importante informare il proprietario del progressivo deficit 
visivo dato che la patologia è progressiva e bilaterale, anche se in tempi non sincroni nei due 
occhi, e la terapia è solo palliativa. L’unica terapia definitiva sarebbe il trapianto corneale, ma 
problemi di disponibilità di un bottone corneale fresco con endotelio vitale, tecniche 
chirurgiche avanzate e non standardizzate nel cane, problemi di gestione e di costo, rendono 
questa scelta ancora futuribile in oftalmologia veterinaria. E’ opportuno spiegare al 
proprietario che il progredire del deficit visivo, che in alcuni casi porta a cecità, è lento e che 
quindi permette all’animale di abituarsi a questa condizione e che il cane potrà orientarsi 
abbastanza bene in ambienti conosciuti aiutandosi anche con udito e olfatto. La rottura di 
bolle epiteliali determina nel soggetto un’importante sintomatologia dolorosa. Per questo 
sarebbe buona norma che il proprietario portasse a visita il cane per controlli seriali non solo 
per controllare l’andamento dell’edema, ma anche per poter individuare subito lesioni 
epiteliali, per poter trattarle tempestivamente evitando dolore e infezioni batteriche 
secondarie. 
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Conclusioni 
 
 
Il presente lavoro ha lo scopo di indagare restrospettivamente l’aspetto clinico, la tecnica 
diagnostica, gli eventuali trattamenti medici e/o chirurgici e la prognosi delle distrofie 
corneali diagnosticate nei cani pervenuti presso il Dipartimento nel periodo considerato. I 71 
soggetti affetti da distrofia corneale rappresentavano il 6,5% di tutti i cani condotti per una 
visita oculistica presso le strutture del Dipartimento nel periodo Agosto 2009-Agosto 2014. 
La distrofia riscontrata con più frequenza è stata l’erosione corneale indolente (SCCED). E’ 
importante una diagnosi differenziale con altre forme erosive progressive, in particolare 
quelle secondarie a ipolacrimia che deve essere opportunamente trattata. E’ utile conoscere le 
razze maggiormente predisposte allo sviluppo di SCCED così da poter avere un elemento 
diagnostico in più. Questa patologia è causa di dolore per il cane e spesso gli animali sono 
portati perché i proprietari si accorgono di segni di disagio come il blefarospasmo. Le erosioni 
indolenti, se non trattate, hanno tempi di guarigione molto lunghi e procurano sofferenza 
all’animale che spesso riduce anche la sua attività a causa del fastidio. Una diagnosi accurata 
permette di trattare la lesione, riducendone notevolmente i tempi di guarigione, migliorando la 
qualità di vita del soggetto e evitando l’instaurarsi di una sovrainfezione batterica. Come 
illustrato in precedenza, il trattamento delle erosioni indolenti può essere frustrante, quindi è 
basilare instaurare un rapporto di fiducia con il proprietario. Questi, infatti, deve comprendere 
che la guarigione della lesione può necessitare di ripetuti trattamenti e che la SCCED è una 
patologia ad insorgenza spontanea che è soggetta a recidive. La seconda patologia 
diagnosticata in ordine di frequenza è stata la distrofia stromale cristallina. L’assenza di 
neovascolarizazione, la predisposizione di razza, l’età giovanile di insorgenza e l’aspetto della 
lesione, ci permettono di differenziarla da altre lipidosi corneali di tipo 
degenerativo/infiltrativo legate a fattori locali o a malattie sistemiche. La patologia non viene 
trattata, perché non costituisce un ostacolo alla funzione visiva, né determina sintomatologia 
di alcun tipo. Solo nel Siberian husky può evolvere e portare ad un deficit visivo. In questa 
razza, è importante far capire al proprietario che il soggetto andrebbe escluso dalla 
riproduzione, dato che la distrofia può essere invalidante. La distrofia endoteliale è stata 
diagnosticata in 10 animali. E’ essenziale distinguere questo edema primario, da forme 
secondarie, perché nel primo caso la patologia è irreversibile, progressiva e bilaterale e causa 
un grave deficit visivo, che talvolta porta a cecità completa, peggiorando la qualità di vita del 
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cane. E’ importante far capire al proprietario che la terapia è solamente palliativa e che è 
opportuno sottoporre il cane a controlli seriali per monitorare l’andamento dell’edema e 
intervenire in caso di ulcere secondarie che causano dolore e che possono complicarsi. E’ 
possibile rassicurare in parte il proprietario, perché la diminuzione della funzione visiva 
graduale permette all’animale di abituarsi a questa nuova condizione e di mantenere una 
discreta qualità di vita, potendo il cane aiutarsi anche con udito e olfatto. Le suddette distrofie, 
che possono causare dolore e/o deficit visivi a volte gravissimi, non devono essere 
sottovalutate. La loro corretta diagnosi permette, in alcuni casi, di intraprendere una terapia 
spesso risolutiva o comunque di monitorarne l’andamento, prevenendo, o risolvendo 
tempestivamente, eventuali complicazioni. Nell’affrontare queste patologie, sono essenziali la 
collaborazione e la fiducia del proprietario che deve essere informato delle caratteristiche 
della distrofia, delle possibilità terapeutiche, degli accorgimenti da prendere nella gestione 
dell’animale e della prognosi per la funzionalità visiva che è favorevole in caso di SCCED e 
di distrofia stromale (riservata nel Siberian husky) e riservata, e in molti causi infausta, nella 
distrofia endoteliale. 
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